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Estratificacion del Riesgo en los
Sindromes Coronarios Agudos
sin elevacion del Segmento ST.

Julio O. Bono

Cordoba, Argentina.

La estratificacion de riesgo en los Sindromes Coronarios Agudos Sin Elevacion del ST (SCASEST) la
podemos hacer en distintas situaciones evolutivas del paciente, al ingreso, durante las primeras 48 hs,
durante la internacidn y prealta. No todos las herramientas de las que disponemos nos brindan la misma
informacion, en distintos momentos de la internacion, por tal motivo, para utilizarlos criteriosamente, debemos
saber antes de usarlos que es lo que estamos buscando o esperando del resultado del mismo. Yo me voy a
referir puntualmente a la estratificacion del riesgo en las primeras 48 hs.

La poblacién en el SCASEST es muy heterogénea como lo podemos observar en el grafico N° 1, Antman y
col 11, en el Score de Riesgo TIMI, que la tasa de mortalidad, infarto de miocardio e isquemia severa
recurrente a los 14 dias, puede variar desde el 4,7% al 40,9% de acuerdo al namero de predictores que
tenga el paciente. También es importante destacar que la distibuci 6n del riesgo de los pacientes es
universalmente igual, por ej. en el analisis del TIMI 11B con lo que se confeccioné el score de Riesgo TIMI la
poblacidn de enfermos fue diferente y se puede observar en el grafico N°1. Otros autores [2-10], a través de
grandes estudios de pacientes, han mostrado tasas de mortalidad o infarto de miocardio en 30 dias que
varian desde 5,9% al 15,7%. De ahi la importancia que tiene estratificarlos, y para ello es necesario primero
individualizar cada subgrupo para luego actuar en consecuencia. Nos servira para determinar que estrategia
implementaremos, como lo demostré el TACTICS -TIMI 18 [11], o utilizar el tratamiento mas agresivo de
acuerdo al nivel de troponinas como lo demostraron el CAPTURE [12], PRISM [13] 0 el PARAGON B [14].

Grafico N°1: Tasa de Eventos a 30 dias de
acuerdo al Score TIMI. Estudio TIMI 11B
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Desde otro punto de vista, también es importante agrupar a los pacientes de acuerdo a su riesgo, para que
todos podamos referirnos al mismo grupo de enfermos y discutir los resultados. Si analizamos los
metaanalisis que se hacen de los distintos trabajos, no todos los trabajos que incluyen en los mismos, tienen
los mismos criterios de inclusién o exclusién y entonces las poblaciones son distintas y obviamente lo (nico
en comUn es quizas la droga o el tipo de manejo agresivo o conservador que se esta analizando, pero la
poblacién continua siendo heterogénea y ni que hablar, si queremos comparar resultados de los distintos



centros de trabajos, por ejemplo los registros que se hacen.

Queda claro entonces porque evaluar el riesgo del paciente al ingreso es importante para su manejo y
tratamiento. Por lo tanto, si queremos determinar el riesgo podremos hacerlo de diferentes maneras
maneras, utilizando la clasificaciéon de Braunwald [15] ver tabla 1 y posterior division en base a la
determinaci 6n sérica de la troponina [16] como se puede observar en la tabla 2 y sino evaluando al enfermo
en un todo, para lo cual aplicaremos los distintos scores de riesgos propuestos por diferentes autores como
Braunwald 1151 y Antman [1. Para confeccionarlos Ellos tienen en cuenta paradmetros clinicos,
electrocardiogréficos y de marcadores séricos con lo cuales hicieron tres grupos de riesgo. La tercera
alternativa para evaluar el riesgo es hacerlo aisladamente con cada uno de los marcadores séricos mas
comunes y al alcance de todos, tales como troponinas [16-18], PCR [19], Leucocitos [20-22] entre otros y/o
electrocardiograficos o la combinaciéon de ambos. Otra posibilidad es teniendo en cuenta alguno de los
predictores de riesgo para eventos isquémicos en los SCASEST [23,24].

Tabla 1: Parametros clinicos, electrocardiograficos y marcadores séricos de riesgo
aumentado en Al {1)

Historia Presentacion Clinica ECG Marcadores
Cardiacos
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Tabla N° 2a: Clasificacion de la Angina Inestable de Braunwald y col.

Clasificacion de Braunwald

Severidad A B C
secundaria | Prinaria | Anger post
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Tabhla N* 2h: Tasa de Riesgo de Muerte o Infarto a 1 afio de
acurdo a la Clasificacidon de Braunwald

= Clase | 7 .3%
= Clase |l 10,3%
= Clase 10,8% (p=0,057)
Calse A 14 1%
Calse B B 5%
Calse C 18 5% (p=0,001

Braumwald v Col. Circulation 1994

Basandonos en la clasificaciones, tenemos la de Braunwald en que dividio a los pacientes en tres grupos, de
acuerdo a las circunstancias clinicas del episodio isqu émico agudo en: angina inestable primaria, angina
secundaria y en angina postinfarto. También se los clasificd de acuerdo a la severidad de la isquemia en
dolor de reposo agudo, subagudo o de reciente comienzo. Esta clasificaci 6n demostr 6 ser util en estratificar
el riesgo de muerte o infarto [25-26] como se puede observar en la Tabla 3. También ha sido demostrado que
es predictiva de placas con trombos en la coronariografia [27-29]. Posteriormente, fue modificada de acuerdo
a la concentracion de la troponina [16] ¥ también ésta demostro ser eficaz en predecir riesgo de muerte e
infarto al ingreso, a los 30dias y a los 6meses como lo podemos observar en la tabla 3.

Severidad Angina Angina Angina (C)
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Secundaria Primaria  Infarto
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Otro modo de clasificar al SCASEST, es de acuerdo a la concentracion sérica de la troponina y los cambios
electrocardiograficos como se observa en la Tabla 4, en los que también estan algunos cuadros clinicos
relacionados con eventos isquémicos. Los IAM con trazado electrocardiografico normal o indeterminado
y elevaci6n enzimatica, tienen muy baja mortalidad y son infartos muy pequefios, cuya fisiopatologia es
similar al infarto en T. Los 1AM Subendocardicos corresponden a un accidente coronario no oclusivo con
una enfermedad coronaria isquémica crénica extensa, que afectaria el subendocardio con un area de
necrosis extensa superior al 25%. Tienen una elevada tasa de complicaciones (falla de bomba y mortalidad)
mayor al infarto con elevacion del segmento ST, son pacientes mas afiosos, con antecedentes de
enfermedad coronaria e insuficiencia cardiaca [301. Los IAM en T, tienen una pequefa necrosis intramural o
en menor medida subendocardica o incluso subepicardica, con muy baja mortalidad en la fase aguda y en el
seguimiento alejado con una tasa elevada de recurrencia isquémica (17% de reinfarto y 34% de angina),
31]1.Con respecto a la nomenclatura, lo conveniente es denominar a los Infartos en: Infarto de Miocardio con y
sin elevacion del segmento ST, porque es el modo de presentarse a la consulta y no llamarlos con y sin onda
Q que es un estadio evolutivo del SCA, dado que el 20% de los mismos con elevacién del segmento ST
evolucionaran sin desarrollo de nuevas ondas Q y un 5-10% de los pacientes sin elevaci 6n del segmento ST
presentaran una nueva onda Q. El problema de esta clasificacion es que se debe disponer de troponina
cuantitativa para poder clasificar al paciente, de todos modos todos los pacientes con infarto pueden
detectarse ya que la troponina cualtitativa dosada con el trop-test es positiva a partir de 0,1ng/ml, o sea que
todos estamos en condiciones de detectar hasta el infarto m &s pequefio.

Tabla 4.
Clasificacion del SCASEST de acuerdo ala concentracion de troponina y cambios
electrocardiograficos:

1.A. Con Injuria miocardica: cuando va acompafiado de un aumento de troponina =001 hasta 0,10ng/ml
1.B. Sin Injuria miocardica: cuando |a traponina no esta elevada.

Infartos sin elevacién persistente del seqmento ST: Cuando |a Troponina es mayor de 0,1 ngfml:
2.A. Sin cambios electrocardiograficos.
2.B. Con cambios electrocardiografice:

2.B.a. |AM Subendocarardico

2Bb 1AM en T

La segunda manera de estratificar a los enfermos, seria aplicando los scores de riesgos mas usados en la
actualidad e universalmente aceptados que son los de Braunwald 327 y el TIMI Risk 11 Score. Braunwald [32]
lo confeciond teniendo en cuenta parametros clinicos, electrocardiograficos y bioquimicos, lo que permitié
encasillar a los pacientes en alguno de los tres grupos: Alto, Intermedio o Bajo riesgo (Tabla 5).

Tabla 5. Estratificacion de riesgo de los pacientes con SCASEST
Pacientes de Alto riesygo

Criterio de riesgo

Factor evaluado

Edad = BA afios
Historia Frogresidn de los sintomas anginosos (ditimas 48 hs)

Caracteristicas del dolor Dolor prolongado = de 20 minutos de reposo
Ederna pulmaonar
moplo nuevo o aumento de uno preexistente
Hallazgos clinicos Tercer ruida
Fales o aumento de rales previos
Hipotension, taguicardia, bradicardia
Mayares a 0.05 My
Cambhios en segmento 5T Muewa blogueo de rama
Taguicardia ventricular sostenida
Pacientes de Riesgo Intermedio



Factor evaluado Criterio de riesgo

Historia Edad < de 65 afios
Infarto previo, enfarmedad cerebrovascular periférica, cirugia
de
revascularizacion prewvia,
Uso previo de aspirina
Cambios enlaonda T Inversidn de la onda T = 0.02 m'
Ondas 0 patoldgicas

Marcadores Bioldgicos Test cuantitativo = 0.01T mY ngfml
Factor Evaluado Criterio de riesgo
Caracteristicas del dolor Angina de reciente comienzo grada A% en los ditimos 14
dias
Cambios en el segmento 5-T Electrocardiograma normal o sin cambios durante el episodio
de dolar
Marcadores Bioldgicos Mormal

*Evidencia sobre TACTICS TIMI 18 Trial (144)
* Ewidencia sobre Frisc [ (1427 v I (143) Trial.

La importancia de la misma, radica también en que nos orienta que hacer con los enfermos, més alla del
tratamiento, ya que los enfermos de bajo riesgo quedaran en observacién en una Unidad de dolor precordial
0 en su defecto en sala de internacion comin para una segunda determinacién de troponina y si se descarta
una elevacién de la misma, se le hara un estudio de stress, en cambio, a los de riesgo intermedio se los
internard en una unidad de cuidados intensivos y el manejo depender & del manejo que caracterice a ese
grupo de trabajo, o sea, intervensionista o conservador, mientras que los de alto riesgo, que corresponden
alrededor de un 15% de los enfermos. A éstos se los internard también en una unidad de cuidados intensivos
y se los tratara agresivamente evitando muerte e infarto, ese manejo con mayor 0 menor agresividad
dependeré de algunas variables que oportunamente veremos. Como podemos observar, la simple
estratificacion del riesgo, nos permite establecer que prondstico tiene y en consecuencia, como estudiarlo y
tratarlo.

En algunas oportunidades, la estratificacion de riesgo propuesta por Braunwald o la utilizacion sélo de las
troponinas, no nos permiten establecer exactamente el riesgo del enfermo y es por ello, que es aconsejable
también recurrir a otro Score de Riesgo, el Score TIMI. Altman y col.[1] desarrollaron un score simple, que
tiene amplia y f4cil aplicabilidad, no requiriendo de calculadora e identifica a pacientes de acuerdo al nimero
de predictores. La desventaja del mismo, es que se debe conocer el resultado de la coronariografia realizada
con anterioridad.

Ellos seleccionaron 7 variables que conformaban el score de riesgo, siendo ellas: mayor de 65afios, tener al
menos 3 factores de riesgo para enfermedad coronaria, estenosis coronaria previa de 50% o mas, desviacion
del segmento ST en el ECG, al menos 2 eventos anginosos en las Ultimas 24hs., uso previo de aspirina en
los ultimos 7dfas y marcadores cardiacos elevados. Ellos observaron, que la tasa de eventos aumentaban
significativamente a medida que el score TIMI se incrementaba lo que puede ser observado en el grafico 1.

La otra manera de estratificar a los pacientes es evaluando los distintos marcadores séricos y/o
electrocardiogréficos en forma aislada conformando lo que se denominan Subgrupos de Riesgo. Estos
subgrupos de pacientes se caracterizan por tener mayor riesgo, distintos significados fisiopatoldgicos y de
sufrir distintos eventos. Entre los marcadores séricos, los mas importantes, comunes y que podamos utilizar a
diario en nuestro pais, son la Troponina T, CPK, PCR, Leucocitos, porque a diario se publican nuevos
predictores séricos (Amiliode A, Interleukinas, factor tumoral...)

Las troponinas pueden ser usadas para diagndstico y/o para pronostico [33,34], en lo que variar a el punto de
corte para uno u otro valor. El punto de corte de la troponina T difiere de acuerdo a que se la utilice como
diagnéstico de infarto y su valor sera >0,1ng/ml, mientras que si la usamos como prondstico sera a partir de
0,01ng/ml . Menciono sélo a la troponina T porque los valores estan unificados, no asi los de troponina | en
que varian de acuerdo a los reactivos a utilizar. De acuerdo a un estudio 33] realizado por el Comité de
Unidad Coronaria de la SATI y a mi experiencia personal es importante tener en cuenta que una sola



determinaci 6n cuantitativa o cualitativa carece de valor cuando es <0,01ng o negativa la reaccién
respectivamente. Hay que hacer una segunda determinacion a las 12hs del dolor, por lo menos, y en el caso
de que el dosaje cualitativo sea > 0,01 sugiero realizar un tercera a las 8-12hs, para determinar si ese
paciente llega a 0,1ng/ml o mas, porque tendria entonces un IAM sin elevacién del ST. Muchisimos autores
hemos trabajado y publicado sobre el valor pronédstico de la troponina en los SCASEST [33a-33i], podr ia
resumirlo en un Metanalisis realizado por Heidenreich y col. sobre el valor pronéstico de la Troponina en el
SCASEST concluyeron que el riesgo de los pacientes con elevacién de troponina a corto plazo esta
aumentado 3 a 8 veces [34].

Otro de los beneficios demostrados, es que permite la identificacion de candidatos a recibir un tratamiento
mas agresivo. Subestudios de trabajos multicéntricos randomizados han publicado que los pacientes con
troponina positiva se beneficiaron mas del uso de las HBPM [35] y de las inhibidores de los receptores
plaguetarios tales como el Abciximab [12] y el Tirofiban [5,61 que aquellos con troponina negativa como lo
podemos observar en los gréaficos 2 y 3 respectivamente. También permite individualizar los que mas se
beneficiaran con la combinaci 6n de una estrategia invasiva y el uso del tirofiban, demostrado por el estudio
TACTICS 1117 ver en el Grafico 4.
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Grafico N 3: Eficacia Terapéutica en pacientes con
Troponina positiva en diferentes tr abaj os multicéntricos.
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Grafico N° 5: Tasa de Mortalidad de acuerdo
a los niveles de PCR
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El Estudio MERIT [36], recientemente publicado, evallo en un estudio multicéntrico el valor diagnéstico de la
troponina T, CK-MB masa y la mioglobina para corroborar la sospecha de un SCA llegando a la conclusién
que el valor de corte de 0,05ng/l deberia ser usado para el diagnéstico de infarto agudo de miocardio, aunque
ellos concluyen que diagnéstico de IAM no puede ser solamente hecho con el resultado de la Troponina T.
Con respecto a la CPK-MB es inapropiada para ser usada como gold standard y la Mioglobina puede servir
como un marcador Util a corto tiempo pero no superior a la Troponina T o Ck -MB.

Las elevaciones minimas de la CPK también fue demostrado por varios autores [37-39] que puede ser
predictora de eventos en pacientes con SCASEST teniendo implicancias prondsticas independientes.
Nosotros también hemos observado que en los pacientes que elevan la troponina por encima del valor
0,1ng/ml, el comportamiento de la CPK es diferente con respecto a aquellos que no la elevan, atn en niveles
gue se encuentran dentro de limites normales en el transcurso de los primeras 24hs de internacién, como se
puede observar en los gréaficos N° Ay B ésta es una linea de trabajo en la cual estamos trabajando para
tratar de demostrar que se podria llegar a usar la CPK en el manejo de los SCA, dado que, lamentablemente,
muy pocos por razones econdmicas utilizan a la troponina.

Otro de los marcadores séricos que son utilizados para evaluar riesgo intrahospitalario o a largo plazo es la
Proteina C Reactiva(PCR) [40]. Se ha demostrado que el aumento del nivel de la PCR es un predictor
independiente de evolucion adversa en pacientes con SCASEST [41,42]. La magnitud de la elevaci 6n es
importante, y por lo tanto, aunque no existe un punto de corte uniforme, las mediciones de PCR deben ser
cuantitativas [43,44,49] . Después de un episodio de angina inestable, la persistencia del aumento del nivel de
la PCR parece tener mayor valor pronéstico que el aumento aislado en el momento del ingreso [45-471. En el
infarto el aumento tardio de la PCR (méas de 12hs) es indicativo de necrosis y predice complicaciones
mecanicas, en tanto que el aumento basal o precoz indica la existencia de inflamacién coronaria y predice
recurrencia de isquemia [4s]. Chierchia [50] comenta en su editorial, que la ausencia de una asociaci6n
directa entre la elevacion de las concentraciones de PCR y de Troponina |, parece excluir la posibilidad de
que el estimulo inflamatorio sea la consecuencia de un dafio irreversible, aunque no cabe duda de que la
isquemia repetitiva ejerce un papel activo en este sentido. Nosotros hemos observado que la PCR esta
elevada en los SCA con y sin elevacion de troponina T sea de la magnitud que fuera esta elevaci 6n.

Cuando se combinan ambos marcadores pareceria aumentar el valor pronéstico aditivo como se ha
demostrado recientemente en el subestudio del GUSTO IV-ACS, los niveles basales de la Troponina T y
PCR estan independientemente relacionados a la Mortalidad a 30 dias y 6 meses como lo observamos en los
graficos N° 5 a 8 respectivamente. En cambio, cualquier elevacién detectable de Troponina T, pero no de
PCR, esta también asociado con un riesgo aumentado de infarto como esta reflejado en las tablas 6y 7
respectivamente. Con respecto a la mortalidad, la combinacién de ambos marcadores proporciona una mejor
estratificaci 6n de riesgo que si utilizamos s 6lo alguno de ellos [19,40].



Tahla N%B: Analisis Maltiple de Regresidn lagistica de
nredictores de Muerte e Infarto de Miocardio s 30dias.

Amnalisis Maltiple de Regresion Logistica sobrela TnTe ¥
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Tahla M®7: Analisis de Hegresidn Logistica de predictores de
Muerte a Infarto de Miocardio combinados a 30dias.

Analisis Multiple de Regresion Logistica sohrela TnTc ¥
PCR comp predictores de Muerte e Infarto de Miocardio
a 30dias J. Stefan and the Custo [V-ACS TACC 2008:41:016

Modelos MUERTE o Infarto de Miocardio
OR (95% IC) Valor p

Tndc (ng/l) 1,39 (1,27-1,52) <0,001

PCR (mg/l) 1,00 (0,92-1,09) 091

2,84 (2,14-3,76) <0,001
0,93 (0,75-1,16) 0,53

1,51 (1,23-1,36) <0,001
1,07 (0,87-1,31) 0,55




Grafico N° 6: Tasa de Mortalidad de
acuerdo a los niveles Troponina T
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Grafico N°7: Tasa de Infarto de Miocardio de
acuerdo alos miveles de PCR
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Grafico N°8: Tasa de Infarto de Miocardio
de acuerdo a los niveles Troponina T
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Otro marcador, que Gltimamente ha sido motivo de publicaciones en este sentido es la Leucocitosis. Sabatine
y col, en un subestudio del TACTICS -TIMI 18 221 ha demostrado que el recuento de globulos blancos esta en
relaci 6n al Flujo TIMI de la arterias, al nGmero de vasos comprometidos y a la tasa de mortalidad, como lo
podemos observar en los graficos N° 9 y 10 respectivamente. El grafico N° 11 nos muestra la asociaci 6n de
la leucocitosis y la mortalidad a 6 meses y en el 12 vemos la combinacién de marcadores tales como la PCR
y la leucocitosis y su relacién con la mortalidad a 6meses. Mueller y col. [21] también demostraron la relacién
gue existe entre leucocitosis y mortalidad a corto y largo plazo, encontrdndose entre los predictores
independientes de mortalidad a largo plazo a la leucocitosis, creatinina s érica, troponina T >0,1ng/ml edad,

inversién de la T, entre otros, como se puede observar en la tabla N° 8.

Predictores Odds Ratio (IC 95%0) Valor p
Leucocitosis <10000GB 3,29 (1,94-5,58) <0,001
Shock Cardiogénico 3,77 (1,47-9,66) 0,006
Troponina >0,1ug/l 2,60 (1,34-5,04) 0,005
Lesion coronaria >50% 1,78 (1,27-2,50) 0,001
Creatinina sérica 1,38 (1,20-1,59) <0,001
Edad 1,09 (1,05-1,12) <0,001
Plaquetas 1,003 (1,001-1,005) 0,002
Sexo masculino 1,96 (1,02-3,70) 0,044
Inversion Onda T 0,48 (0,25-0,93) 0,020

TIMI D1
TIMI 2
m TIN5
P=0,0045

Bajos GB Imdermed i
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Nosotros hemos enviado al Congreso Argentino de Cardiologia de la FAC un trabajo en la cual observamos
una intima relacién entre la leucocitosis y el grado de injuria miocardica, como asi también entre pacientes
que tenian necrosis miocardica con y sin supradesnivel del ST con respecto a enfermos con angina inestable
sin necrosis ver graficos N° 12-15. Lo mismo hemos observado en el subestudio de leucocitosis realizado por
el comité de unidad coronaria de la SATI con mayor niumero de pacientes en que se observo también una
asociacién estadisticamente significativa entre glébulos blancos >10000 e IAM (p<0.003) OR=2,1 (1,3 - 3,3).
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Otro predictor, que forma parte del Score de Riesgo TIMI es el uso previo de aspirina, sin embargo, es
controvertido, dado que, algunos autores sostienen que 10s que ingresan con este antecedente tienen un
peor prondstico [51,52], mientras que NOsotros y otros [s3-57], postulan lo contrario, o sea que los enfermos
que estan tomando previamente aspirina tienen un menor desarrollo de eventos intrahospitalarios durante un
episodio de SCA. Nosotros acabamos de actualizar nuestro subestudio de Aspirina en el Estudio
TROTESATI y continuamos encontrando este hallazgo, observandose una asociacion estadisticamente
significativa entre el antecedente de toma previa de AAS con el desarrollo de IAM intrahospitalario (p<0,04)
OR= 0,62 (0,40 - 0,95); por lo tanto, se observa una reduccién en el riesgo de padecer un IAM con la ingesta
previa de AAS de un 38%. En cambio, NO se encontré asociacién entre AAS con angina (p= 0,09), ni con IC
(p=0,47) ni con muerte (p=0,37).

Desde el punto de vista electrocardiografico, también podemos encontrar hallazgos, que nos pueden informar
en forma independiente, de la evoluci 6n intrahospitalaria, como asi también a largo plazo. Entre ellos,
tenemos desde el infradesnivel del ST a s élo la inversién de la onda T, obviamente con menor grado de
riesgo entre unos y otros. La onda T negativa >0,3mV es considerada como un hallazgo relativamente

espec ifico de isquemia aguda, como lo es el infradesnivel del ST y significa alto riesgo. [e6,57a]., mientras que
cuando es 0,1mV agrega muy poco a la evaluacion de estos pacientes [57¢,57b]. Kaul P y col.[ss] utilizaron los
datos del andlisis del infradesnivel del ST y su valor prondstico precoz y al afio y configuraron una
estratificaci6n de riesgo en el Estudio PARAGON A [59] y lo aplicaron en el GUSTO-IIb 0. Ellos demostraron
gue los pacientes con infradesnivel del ST de 2mm o m4s, tenian 6 veces mas probabilidad de morir dentro
del afio que los que no lo tenian. (odds ratio [OR] 5,73; 95% IC 2,8-11,6), concluyendo que los datos del
analisis del ECG basal, en lo que se refiere a la magnitud y distribucion del infradesnivel del ST, aportan un
poderoso valor pronéstico para predecir eventos desfavorables a corto y largo plazo. Savonito y col. [e1] en el
GUSTO IIb examind el valor prondstico del ECG en los SCA encontrando que la tasa de mortalidad e infarto
de miocardio a 30dias fue mas alta para pacientes con combinacién de supradesnivel e infradesnivel del ST
(12,4%, 95% IC 10,9-14) que con depresion del ST (10,5%, 95% IC 9,6-11,5). También las arritmias pueden
ser predictoras, Khatib S y col. [62] en un subestudio del PURSUIT trial, en enfermos con SCASEST,
observaron que la incidencia de FA era del 6,4% y los predictores independientes para FA eran los
siguientes: edad avanzada, uso previo de antiarritmicos, enrolamiento en USA, uso previo de digoxina, raza
caucasicay la presencia de infradesnivel del ST en la admisi 6n fueron todas significativas y el riesgo de tener
un stroke dentro de los 30 dias y a los 6 meses fue de 4 y 3 veces mas respectivamente de los que no la
tienen.



Grafico A: Comportamiento de la CPK
€11 lﬂg SCA J. Bono, E. Trweco wool. Corgge so Winal 3 Cardioken

Yalores madiana de CK encada grupo

=t I |54
—8— [ INGRES 0
4 G HS
bl A

Grafico B: Comportamiento de la CPK

enlos SCA 1. Bono, E. Trueco ool Congreso Virtaal de Ca

valores mediana de relacion de CK en cada grupo

Otro modo de evaluar desde el punto de vista electrocardiografico y que también nos brindara informacion, es
el monitoreo continuo durante la internacién en Unidad Coronaria o Telemétrica, ya que suele descubrir
cambios isquémicos din dmicos, de los cudles, al menos 2/3 son asintomaticos (isquemia silente). La
isquemia silente es mas frecuente y prolongada en pacientes con IMSEST comparado con aquellos con
angina inestable, siendo ésta un marcador importante de eventos adversos a corto y largo plazo. También es
de utilidad, en la deteccién de arritmias severas que pueden acompafar o no a los episodios de isquemia [e3-
65]. Por lo tanto, el monitoreo continuo puede ser usado para dos objetivos: 1) monitorear el segmento ST
para determinar isquemia silente y a su vez, para evaluar la eficacia del tratamiento (TIMI 11). 2) detectar
arritmias en combinacién con episodios de isquemia aguda [es].

Dentro de los subgrupos de riesgo, pero ya no viéndolo al paciente s6lo desde el punto de vista cardiologico
puro sino integralmente, merece una mencion especial los enfermos con disfuncién renal que han sido motivo
de varias publicaciones los afios anteriores demostrando que ellos estan en mayor riesgo [67-71]. Las
consecuencias del fallo renal agudo requiriendo dialisis aumentan la tasa de mortalidad intrahospitalaria y
disminuyen la sobrevida a largo plazo con o sin didlisis permanente [e8,72]. Mc Cullough y col.[73] evaluando
el riesgo independiente de la disfuncion renal basal en la evolucién intrahospitalaria demostré que la funcién
renal basal es un poderoso predictor de eventos a corto y largo plazo en la Unidad Coronaria. Se observé
mayor riesgo de mortalidad intrahospitalaria y postalta para aquellos con clearence de creatinina corregida
<46,2ml/m/kg. El problema de los pacientes renales con SCA y el valor de la troponinas es controvertido [74].
Khan ljaz y col. por ejemplo observaron la limitacién de la troponina | en pacientes asintomaticos con
insuficiencia renal cronica en hemodidlisis, de predecir mortalidad y admisiones hospitalarias [75]



Para concluir, la estratificacion de riesgo del paciente que ingresa con un SCA sin elevacion del ST, debemos
considerar cuatro puntos:

1° los indicadores més importante de riesgo aumentado son los que figuran en Tabla 4 r1].

22 tener en cuenta que la combinacion de los marcadores séricos con los electrocardiograficos aumentan la
sensibilidad y especificidad.

3° La evaluacion del riesgo debe ser dinamica, por lo tanto el control de troponina y/o CPK-MB debe ser cada
6-8hs en las primeras 24hs y luego c/24hs en las primeras 48-72hs de internacion.

42 La eleccién de cada variable dependera en que momento de la internaci én se encuentra el enfermo.

5° Las recomendaciones de la Estratificacion precoz de Riesgo de acuerdo a la ACC/AHA [e6]:

Recomendaciones:

Clase I

1. Deberia ser hecha una determinacion en todos los pacientes con dolor de pecho con probabilidad de
enfermedad coronaria alta, intermedia o baja.(Evidencia C)

2. La estratificacion precoz de riesgo seria realizada bas andose en sintomas anginosos, examen fisico,
hallazgos electrocardiograficos y marcadores séricos de injuria cardiaca. (Evidencia B)

3. Hacer un ECG inmediatamente dentro de los 10" en pacientes con dolor de pecho y tan rapidamente como
sea posible en aquellos que tuvieron dolor de pecho y en el momento de la evaluacioén ha sido resuelto.
(Evidencia C)

4. Deberian ser medidos los Biomarcadores de injuria cardiaca en todos los pacientes que se presentan con
dolor de pecho compatible con SCA. La troponina cardiaca especifica es el marcador preferido. La CPK-MB
masa también es aceptable. En pacientes con marcadores negativos dentro de las 6hs del comienzo del
dolor, se deberia tomar otra muestra dentro 6 a 12hs. Ej. a las 9hs del comienzo del dolor.(Evidencia C).

Clase lla:

Para pacientes quienes se presentan dentro de las 6hs del comienzo de los sintomas, un marcador precoz
de injuria cardiaca (ej. mioglobina o CK-MB) deberian ser considerados ademas de la Troponina T.
(Evidencia C)

Clase llb:
La PCR y otros marcadores de inflamacién. (Evidencia B)

Clase llI:
CK total sin MB, GOT, GPT LDH en pacientes con dolor precordial sugestivo de SCA. (Evidencia C)
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